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AD Atopická dermatitida 
APT Atopy patch test, atopické epikutánní testy 
DBPCFC Double-blind, placebo controlled food challenge 
Dvojitě slepý, placebem kontrolovaný expoziční test 
FH reaction Food hypersensitivity reaction, potravinové hypersensitivní reakce 
IgE, sIgE  Imunoglobuliny IgE, sIgE – specifický imunoglobulin E  
IFN gama Interferon gama 
IL Interleukin 
IL – 4 IL- 4, IL-5  interleukiny   
OAS Orální alergický syndrom 
OET Otevřený expoziční test 
PAR - 2 Proteinase – activated receptors – 2, proteinasy aktivující receptor 
SCORAD Scoring Index of Atopic Dermatitis, systém k hodnocení závažnosti 
atopického ekzému  
SPT Skin prick test, kožní prick test 
TGF Transforming growth factor, transformující růstový faktor 
TH2 Subset 2 pomocných T-lymfocytů 




Vliv potravinových a inhalačních alergenů na 
průběh atopické dermatitidy, vztah k dalším 
projevům atopie – úvod do problematiky 
 
Atopická onemocnění, atopický pochod 
Atopická dermatitida (AD) je celosvětově rozšířené onemocnění, jehož prevalence 
v západních zemích je v dětském věku je 10–20 % a 1–3 % je u dospělých; spolu 
s bronchiálním astmatem a alergickou rýmou patří do atopických onemocnění. Patogeneza 
atopické dermatitidy zahrnuje interakci mezi četnými faktory, jako je genetická predispozice, 
faktory zevního prostředí, defekt kožní bariéry a imunologické faktory. Mezi časté provokační 
faktory patří alergeny z pracovního či domácího prostředí a potravinové vlivy.  
 Defekt kožní bariéry usnadňuje průnik potravinových a inhalačních alergenů s následným 
vznikem sensibilizace; dále defekt kožní bariéry umožňuje snadněji vznik kožních infekcí 
(Staphylococcus aureus, herpetické infekce). Studie na zvířatech ukazují, že alergeny 
prostředí, jako jsou roztoči, domácí prach a bílkovinné proteiny, jsou v kontaktu s imunitním 
systémem prostřednictvím antigen presentujících buněk v horní části epidermis, což vede 
k sensibilizaci a zhoršení ekzémových projevů, a také ke zhoršení respiračních obtíží.  
 Rozvoj atopických onemocnění od AD v časném dětství k rozvoji alergické rýmy a 
bronchiálního astmatu se nazývá atopický pochod (atopic march). Na jeho počátku je v raném 
dětství dítě s ekzémem bez sensibilizace – intrinsická fáze, poté dochází k sensibilizaci na 
alergeny potravin a zevního prostředí – extrinsická fáze, a nakonec dochází k sensibilizaci na 
autologní proteiny a vzniku autoimunity – autoimunitní fáze.  Předchozí studie ukázaly, že 
u dětí s AD a časnou sensibilizací k inhalačním alergenům se alergická rýma a bronchiální 
astma vyvinou významně častěji. Nejvýznamnějším faktorem, který urychluje atopický 
pochod, je zhoršená epidermální bariéra, která je výsledkem genetického defektu pro filagrin, 
involukrin a lorikrin. Tento genetický defekt také zvyšuje riziko vzniku bronchiálního astmatu 
u pacientů s AD a zvyšuje také riziko vzniku alergické rýmy jak u pacientů s AD, tak také bez 
AD. Abnormální exprese epidermálních proteinů způsobených alergeny TH2-typu bílkoviných 
cytokinů může zvýšit riziko sensibilizace na alergeny a přispět tak k rozvoji atopické 
dermatitidy. TH2 cytokiny jako IL-4 a IL-5 hrají klíčovou roli jak v sensibilizaci, tak při 
rozvoji alergického zánětu kůže. V poslední době byla popsána role také dalších cytokinů 
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včetně  IL-16, IL-17, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27, IL-31, IL-33, IL-35 a TSLP (thymus stromal 
lymphopoetin). IL-31 prodlužuje přeživani hematopoetickych buněk, stimuluje tvorbu 
prozanětlivych cytokinů a je v současnosti považován za hlavní patogeneticky faktor pruritu u 
AD. V imunopatogenezi kožního zánětu se podílí IL-4, IL-5, IL-9, IL-13, IFN-γ a TGF-β. 
Porucha kožní bariéry s sebou nese poruchy hydratace, reparace a pohotovost 
k nespecifickému zánětu; je zde vyšší náchylnost k bakteriální kolonizaci a virovým infekcím. 
V současné době je pouze málo informací o faktorech, které zvyšují riziko vzniku astma 
bronchiale a alergické rýmy u dětí s AD; výsledky některých studií naznačují, že význam má 
IgE sensibilizace. K sensibilizaci na inhalační alergeny dochází při poruše epidermální bariéry 
skrz kůži, k sensibilizaci na potravinové alergeny cestou gastrointestinálního traktu a také při 
poruše epidermální bariéry skrz kůži.  Je odhadováno, že bronchiální astma se vyvine u jedné 
třetiny pacientů s AD a alergická rýma u dvou třetin pacientů s AD. Eosinofilní zánět 
bronchiální sliznice a zvýšená bronchiální pohotovost jsou klíčovými patofysiologickými 
faktory u astmatu. U pacientů s AD je zvýšená bronchiální pohotovost, aniž by bylo 
bronchiální astma diagnostikováno; dokonce se uvádí, že zvýšená bronchiální pohotovost a 
mírná forma bronchiálního astmatu zůstávají často nerozpoznány. Rizikové faktory pro 
zvýšenou bronchiální pohotovost a vznik bronchiálního astmatu nejsou ještě zcela objasněny, 
ale je pravděpodobné, že zvýšené riziko s sebou nese pozitivní rodinná anamnéza, časný 
vznik AD, těžká forma AD a mnohočetná IgE sensibilizace. Časový průběh atopických 
onemocnění je zajímavý, protože nás může informovat o možných iritačních faktorech 
z okolního prostředí a o možném „časovém oknu“, kdy je možno rozvoji atopických 
onemocnění zabránit.  
U pacientů s atopickou dermatitidou trvá určitou dobu (dokonce roky), než symptomy 
naznačující astma bronchiale jsou skutečně diagnostikovány. Je proto důležité zkrátit toto 
období, protože časná farmakologická intervence může modifikovat průběh atopického 
pochodu a dokonce předejít rozvoji bronchiálního astmatu u pacientů s časnou manifestací 
atopie, zejména tedy u pacientů s atopickou dermatitidou. Časné dětství je považováno za 
klíčové období při prevenci atopického pochodu a adolescence je dalším klíčovým obdobím 
pro prevenci rekurencí. V dětství je tendence k diseminaci atopické dermatitidy, v dospělosti 
spíše k lokalizaci projevů. Dlouhodobý průběh se těžko předvídá, zlepšení je patrné po 
pubertě.  Závažnost AD je dána nejen rozsahem či intenzitou objektivních a subjektivních 
příznaků, ale i průběhem, reakcí na léčbu, komplikacemi a dopadem na kvalitu života. Jak je 
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uvedeno výše, mezi časté provokační faktory patří alergeny z pracovního či domácího 
prostředí, inhalační alergeny a potravinové vlivy.  
 
Inhalační alergeny  
Inhalační alergeny mají schopnost pronikat do epidermis a zhoršovat průběh atopické 
dermatitidy těmito způsoby: proteolytickou enzymovou aktivitou, aktivací receptorů PAR-2 
(proteinase-activated receptors-2) a vazbou specifického  IgE, což vede k prohloubení zánětu. 
V naší práci jsme se zabývali těmito inhalačními alergeny: roztoči, prach, peří a srst zvířat. 
Nejvyšší hladiny specifického IgE u pacientů s AD jsou zaznamenány právě na roztoče. Data 
se však neshodují v tom, zda alergeny roztočů mají hlavní význam skrz přímý kontakt s kůží 
pacienta nebo skrz inhalaci a absorbci v dýchacích cestách.  
Hlavními druhy roztočů jsou Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farinae – 
hlavními alergeny u těchto druhů jsou skupiny 1 alergenů: Der p 1 a Der f 1. Tyto alergeny 
jsou proteolytické enzymy přítomny ve fekálních částicích roztočů.  Primárním zdrojem 
hlavního alergenu koček, Fel d 1, jsou mazové žlázy kůže; Fel d 1 je přenášen do vzduchu, 
kde zůstává rozptýlen po dlouhou dobu. U psů jsou hlavní alergeny přítomny ve slinách, 
v epidermálních šupinách a v moči. Domácí prach zahrnuje alergeny z prachu roztočů (Der 
p 1, Der f 1), zvířat (Can f 1 od psů, Fel d 1 od koček). Co se týče peří, to obsahuje směs 
organického prachu – kousky peří, kůže, potravin, exkretů, bakterie a endotoxiny. 
 
Reakce na potraviny u pacientů s atopickou dermatitidou 
U pacientů s atopickou dermatitidou se mohou projevit reakce na potraviny stejně jako obecně 
v populaci, z nichž významněji a častěji se však projevuje potravinová alergie a potravinová 
intolerance. Potravinové alergie jsou reakce zprostředkované imunitním mechanizmem. 
Potravinové intolerance jsou vyvolané neimunitním mechanizmem. Zastřešujícím pojmem 
pro tyto reakce je název „ potravinové hypersensitivní reakce “ (food hypersensitivity reaction 
– FH reaction). 
Potravinová intolerance 
Jde o nežádoucí reakce na potraviny, které mají příčiny enzymové nebo farmakologické a 
jsou tedy neimunologicky podmíněné. Patří sem získané deficity střevních enzymů – např. 
deficit laktázy, a histaminoliberační účinky některých potravinových mediátorů. Prevalence 





Potravinová alergie postihuje převážně děti trpící AD a představuje spíše přechodný fenomén 
z důvodu nástupu tolerance na tyto potraviny. U dospělých pacientů s AD jsou studie 
zabývající se vlivem potravin na průběh AD i z tohoto důvodu řídké, přesná data o výskytu 
potravinové alergie u této skupiny pacientů nejsou k dispozici. 
Obecně se uvádí, že u většiny dospělých pacientů s AD se na exacerbacích onemocnění podílí 
spíše alergeny inhalační než potravinové. U pacientů s AD, kteří trpí alergií na inhalační 
alergeny, je však vhodné pátrat po možných provokačních faktorech i v jejich jídelníčku. 
V rámci zkřížené alergie s inhalačními alergeny dochází k výskytu jak kožních, tak celkových 
reakcí, nejčastěji po požití různých druhů ovoce, zeleniny, koření a ořechů. 
Cílem diagnostického postupu při hodnocení potravinové alergie je odhalit provokující 
potravinu, která je zodpovědná za obtíže nemocného a sestavit účinnou a po nutriční stránce 
plnohodnotnou eliminační dietu. Diagnostika potravinové alergie spočívá ve správném 
zhodnocení anamnestických údajů, zhodnocení sérových specifických IgE protilátek (sIgE), 
kožních prick testů (skin prick test - SPT) a atopických epikutánních testů (atopy patch test - 
APT). Součástí vyšetřovacího postupu je eliminační, popřípadě diagnostická hypoalergenní 
dieta, která vychází z těchto výsledků vyšetření. Za zlatý standard je v diagnostice 
potravinové alergie považován dvojitě slepý, placebem kontrolovaný expoziční test 
(DBPCFC - double blind, placebo controlled food challenge). V klinické praxi je však 
snadněji proveditelný otevřený expoziční test s podezřelou potravinou (OET).  
 
Pylově asociovaná potravinová alergie a atopická dermatitida 
U pacientů senzibilizovaných na pylové alergeny se často rozvíjí IgE odpověď na zkříženě 
reagující potravinové alergeny. Uvádí se, že 50–70 % pacientů se slizničními příznaky na 
pyly břízy také vykazuje okamžité příznaky po podání potravin zkříženě reagujících s pylem 
břízy. K těmto potravinám patří zvláště jablko, lískový ořech, mrkev a celer; tyto potraviny 
indukují alergické symptomy jako orální alergický syndrom (OAS), urtikarii, angioedém, 
rhinokonjunktivitidu, asthma, nebo dokonce anafylaktický šok. Ačkoliv kravské mléko, vejce, 
pšeničná mouka a sója jsou častými alergeny u dětí s atopickou dermatitidou, potraviny 
zkříženě reagující s pylem mají větší význam u dospělých. Senzibilizace na inhalační alergeny 
se běžně rozvíjí od třetího roku života, ale některé děti jsou senzibilizovány na pyly již 
mnohem dříve během prvních měsíců života. Děti s inhalační alergií senzibilizované na pyl 
břízy často trpí okamžitými příznaky po podání zkříženě reagujících potravin . 
8 
 
Východiska a cíle práce  
Podnětem pro naši práci je skutečnost, že existuje pouze málo prací zabývajících se vztahem 
mezi IgE sensibilizací na potravinové a inhalační alergeny u dospívajících a dospělých 
pacientů s atopickou dermatitidou a dalšími projevy atopie. Dalším podnětem pro naši práci je 
fakt, že potravinové hypersensitivní reakce, mezi které zařazujeme reakce charakteru 
potravinové alergie a potravinové intolerance, nejsou dostatečně zpracovány u této skupiny 
pacientů. Rozsáhlejší studie zabývající se zhodnocením potravinové alergie a potravinové 
intolerance u dospívajících a dospělých pacientů trpících atopickou dermatitidou zatím nejsou 
ve světě popsány. Proto jsme chtěli odpovědět na otázku, jaký význam mají potravinová 
alergie a potravinová intolerance u této skupiny pacientů – jak významně se podílí na zhoršení 
kožního nálezu a jaká je souvislost těchto reakcí u pacientů s atopickou dermatitidou k dalším 
projevům atopie – k bronchiálnímu astmatu, k alergické rýmě a k některým dalším 
parametrům.  
Kromě reakcí na potraviny se na zhoršení kožního nálezu mohou podílet i alergeny inhalační. 
Z tohoto důvodu jsme se také zabývali otázkou, jak se podílí vliv inhalačních alergenů na 
zhoršení kožního nálezu, a jaká je souvislost inhalačních alergenů k dalším projevům atopie 
u dospívajících a dospělých pacientů s AD.  
V letech 2005-2015 jsme vytvořili unikátní soubor pacientů s atopickou dermatitidou ve věku 
14 let a více; u těchto pacientů bylo provedeno komplexní dermatologické a alergologické 
vyšetření, včetně laboratorního vyšetření. Zabývali jsme se zvláště problémem potravinové 
alergie, potravinové intolerance a sensibilizací na inhalační alergeny. Dle výsledků 
alergologického vyšetření jsme zaznamenali výskyt dalších atopických chorob - bronchiálního 
astmatu a alergické rýmy. Při dermatologickém vyšetření jsme hodnotili zvláště závažnost 
atopické dermatitidy v pravidelných intervalech pomocí indexu SCORAD, trvání 
ekzémových ložisek, věk prvních projevů atopické dermatitidy, výskyt atopie v rodinné 





1. Zhodnotit, zda existuje závislost mezi závažností atopické dermatitidy (hodnoceno indexem 
SCORAD) a výskytem potravinových hypersensitivních reakcí (potravinová alergie, 
potravinová intolerance).  
2. Vyhodnotit, zda výskyt potravinové alergie u pacientů s atopickou dermatitidou souvisí 
s výskytem dalších parametrů, jako je bronchiální astma, alergická rýma, trvání ekzémových 
projevů, rodinná anamnéza o atopii, výskyt pylové alergie a věk pacienta, kdy vznikly první 
ekzémové projevy.  
3. Vyhodnotit potravinové hypersensitivní reakce u pacientů s atopickou dermatitidou a zjistit, 
zda existuje závislost mezi těmito reakcemi a dalšími parametry, jako je bronchiální astma, 
alergická rýma, trvání ložisek atopické dermatitidy, rodinná anamnéza o atopii a období 
vzniku prvních ekzémových příznaků.  
4. Zhodnotit, jak u pacientů s atopickou dermatitidou ovlivní diagnostická hypoalergenní dieta 
intensitu onemocnění a subjektivní příznaky (nespavost a svědění).  
5. Zhodnotit závislost mezi hodnotou celkového IgE a výskytem některých parametrů atopie 
u pacientů s atopickou dermatitidou: potravinová alergie, sensibilizace na potraviny, pylová 
alergie, bronchiální astma, alergická rýma, období vzniku atopické dermatitidy (do pěti let 
věku nebo později), rodinná anamnéza o atopii, projevy ložisek AD v posledním roce (zda 
v posledním roce trvala ložiska AD souvisle nebo docházelo k odhojení na dobu minimálně 
jednoho měsíce). 
 
6. Vyšetřit sensibilizaci na běžné inhalační alergeny (prach, roztoči, peří ptáků a srst zvířat) 
u pacientů s atopickou dermatitidou a zhodnotit, zda existuje závislost mezi touto sensibilizací 
a výskytem dalších parametrů (bronchiální astma, alergická rýma, výskyt rodinné anamnézy 
o atopii, období vzniku prvních příznaků AD a projevy ložisek AD v posledním roce). 
 
7. Zjistit, zda se závažností atopické dermatitidy (hodnoceno indexem SCORAD) souvisí 
výskyt bronchiálního astmatu, alergické rýmy a přetrvávání ložisek AD v posledním roce (zda 




8. Vyhodnotit, zda se závažností atopické dermatitidy (hodnoceno indexem SCORAD) 
souvisí  výskyt sensibilizace na inhalační alergeny.  
9. Vyhodnotit u pacientů s AD hladinu eosinofilních leukocytů v periferní krvi a porovnat ji 
s výskytem potravinové alergie a potravinové intolerance u těchto pacientů. Vyhodnotit, zda 
hladina eosinofilních leukocytů v periferní krvi u pacientů s atopickou dermatitidou souvisí 
s dalšími parametry atopie, jako jsou bronchiální astma, alergická rýma, pozitivní rodinná 
anamnéza o atopii, přetrvávání ekzémových ložisek, hladina celkového IgE, začátek 
atopického ekzému (před pátým rokem života nebo později). Vyhodnotit, zda hladina 
eosinofilních leukocytů významně souvisí se závažností atopické dermatitidy (hodnoceno 
indexem SCORAD jako mírná, středně těžká a těžká forma).  
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Hodnotili jsme, zda existuje závislost mezi závažností atopické dermatitidy dle indexu 
SCORAD a výskytem alergie na základní potravinové alergeny (kravské mléko, pšeničná 
mouka, sója, arašídy, vejce) a inhalační alergeny (srst zvířat, prach, roztoči, peří ptáků). Do 
studie bylo zahrnuto 283 pacientů; provedli jsme komplexní alergologické a dermatologické 
vyšetření včetně vyhodnocení SCORAD indexu, dále jsme provedli statistické vyhodnocení 
závislosti mezi závažností atopické dermatitidy a výskytem potravinové a inhalační alergie. 
Závěr: Se závažností AD významně souvisí sensibilizace na vyšetřované inhalační alergeny. 
Pacienti se středně těžkou a těžkou formou AD trpí významně častěji sensibilizací na prach, 
roztoče, srst zvířat a peří. Při zhodnocení potravinové alergie obecně a závažnosti AD nebyla 
prokázána významná závislost; zajímavým zjištěním bylo, že při rozdělení potravinové 
alergie na reakce časné, pozdní a kombinované závislost zjištěna byla – pacienti s pozdními 
reakcemi na potraviny trpí významně častěji závažnější formou AD, u pacientů s mírnou 
formou AD jsou významně častější časné potravinové reakce.   
2. Celakovska, J., Bukac, J. The severity of atopic dermatitis and analysis of the food 
hypersensitivity reactions. Food and Agricultural  Imunology, 2015, 26, 6, 896-908   
Hodnotili jsme, zda existuje závislost mezi závažností atopické dermatitidy dle indexu 
SCORAD a výskytem potravinových hypersensitivních reakcí (potravinová alergie, 
potravinová intolerance).  Vyšetřili jsme 285 pacientů; u 222 (78 %) byly prokázány 
potravinové hypersensitivní reakce. Při celkovém hodnocení výskytu těchto reakcí a 
závažnosti atopické dermatitidy byla prokázána závislost - pacienti s lehkou formou atopické 
dermatitidy trpí těmito reakcemi v 81 %, u středně těžko formy v 73 % a u těžké fomy je 
výskyt těchto reakcí u 96 % pacientů. Při zhodnocení reakcí na jednotlivé potraviny byla 
zjištěna významná závislost mezi závažností atopické dermatitidy a výskytem reakcí na 
ořechy, jablka a ryby. Zajímavým poznatkem bylo vyhodnocení závislosti mezi závažností 
atopické dermatitidy a potravinovými hypersensitivními reakcemi  na jablko. U pacientů 
s lehkou formou atopické dermatitidy se vyskytuje reakce na jablka v 25 %, u pacientů se 
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středně těžkou formou ve 12 %  a u pacientů s těžkou formou pouze v 8 %. Naopak při 
zhodnocení výskytu reakcí na ořechy a ryby je patrná závislost opačná,  to znamená, že se 
závažností atopické dermatitidy stoupá výskyt reakcí na ořechy a ryby. Závěr: Při celkovém 
hodnocení výskytu potravinových hypersensitivních reakcí a závažnosti atopické dermatitidy 
byla prokázána závislost – u pacientů s potravinovými hypersensitivními reakcemi se 
významně častěji vyskytuje středně těžká až těžká forma atopické dermatitidy. Při hodnocení 
reakcí na jednotlivé potraviny byla zjištěna  závislost mezi závažností atopické dermatitidy a 
výskytem reakcí na ořechy, jablka a ryby.   
3. Celakovska, Jarmila; Bukac, Josef. Food allergy in patients suffering from atopic 
dermatitis – association with concomitant allergic diseases. Food and Agricultural 
Imunology, 2015, 26, 3, 325-339   
Hodnotili jsme, zda potravinová alergie u pacientů s atopickou dermatitidou souvisí 
s výskytem dalších parametrů, jako je bronchiální astma, alergická rýma, projevy ložisek AD 
v posledním roce (zda v posledním roce trvala ložiska AD souvisle nebo docházelo 
k odhojení  na dobu minimálně jednoho měsíce), rodinná anamnéza o atopii, výskyt pylové 
alergie a začátek atopické dermatitidy (vznik AD před nebo po pátém roce života). 
Vyšetřovali jsme potravinovou alergii na  pšeničnou mouku, kravské mléko, arašídy, sóju, a 
vejce.  Do této studie bylo zahrnuto 272 pacientů s atopickou dermatitidou, 87 mužů a 185 
žen. Dle našich výsledků byla prokázána významná souvislost potravinové alergie s výskytem 
bronchiálního astmatu, alergické rýmy, pozitivní rodinné anamnézy o atopii, trváním 
ekzémových ložisek a výskytem pylové alergie. Nebyla prokázána závislost mezi výskytem 
potravinové alergie a obdobím vzniku atopické dermatitidy. Při hodnocení závislosti mezi 
sensibilizací na potravinové alergeny a těmito parametry bylo zjištěno, že existuje významná 
závislost mezi sensibilizací na potraviny obecně a alergickou rýmou a pylovou alergií. Při 
zhodnocení jednotlivých potravin byla zjištěna závislost mezi výskytem potravinové alergie 
na pšeničnou mouku a pylovou alergií a pozitivní rodinnou anamnézou  o atopii; u pacientů se 
sensibilizací na pšeničnou mouku se významně častěji vyskytuje také pylová alergie; dále je 
u těchto nemocných významně častější vznik atopické dermatitidy po pátém roce života. 
U pacientů s alergií a sensibilizací na sóju se významně častěji vyskytuje pylová alergie. 
U pacientů s potravinovou alergií na arašídy je významně častější alergická rýma. Závěr:  Dle 
našich výsledků byla prokázána závislost mezi výskytem potravinové alergie obecně a 
výskytem bronchiálního astmatu, alergické rýmy, pozitivní rodinné anamnéze o atopii, 
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trváním ložisek a výskytem pylové alergie. Při hodnocení závislosti mezi sensibilizací na 
potravinové alergeny a těmito parametry bylo zjištěno, že existuje významná závislost mezi 
sensibilizací na potraviny obecně a výskytem alergické rýmy a pylové alergie. Z jednotlivých 
potravin byla prokázána významná závislost mezi některými ze sledovaných parametrů a 
potravinovou alergií na pšeničnou mouku, sóju a arašídy. 
 
4. Celakovska, Jarmila; Bukac, Josef; Ettler, Karel. Food hypersensitivity reactions in 
atopic dermatitis patients and analysis of contomitant diseases. Food and Agricultural 
Imunology, 2015, 26, 2, 260-270  
Zhodnotili jsme výskyt potravinových hypersensitivních reakcí u pacientů s atopickou 
dermatitidou a sledovali, zda existuje závislost mezi těmito reakcemi a dalšími parametry – 
jako je bronchiální astma, alergická rýma, trvání ložisek atopické dermatitidy, rodinná 
anamnéza o atopii a začátek atopické dermatitidy. Do této studie bylo zahrnuto 235 pacientů, 
75 mužů a 160 žen. U 196 pacientů (83 %) byl zaznamenán výskyt potravinových 
hypersensitivních reakcí. Nejčastějšími potravinami, které způsobovaly různé typy reakcí 
(orální alergický syndrom, svědění kůže, gastrointestinální příznaky, urtikarii, respirační 
obtíže a kontaktní alergickou reakci) byly ořechy, rajská jablka, kiwi, jablka, koření, 
mandarinky, pomeranče, paprika, ryby, celer a mrkev. Dle našich výsledků, pacienti 
s potravinovými hypersensitivními reakcemi obecně trpí častěji  alergickou rýmou a trvalými 
ekzémovými ložisky. Dále byla prokázána souvislost sledovaných parametrů s výskytem 
potravinových reakcí na ořechy, kiwi, ryby a jablka. Pacienti s reakcemi na ořechy trpí 
významně častěji bronchiálním astmatem a alergickou rýmou, reakce na kiwi a ryby je 
častější u pacientů s trvalými ekzémovými ložisky. Reakce na jablka je významně častěji 
spojena s alergickou rýmou. Závěr: U pacientů s atopickou dermatitidou je výskyt 
potravinových hypersensitivních reakcí spojen s výskytem dalších atopických chorob. 
 
5. J. Čelakovská J., Ettlerová K., Vaněčková J., Ettler K., Bukač J: Vliv diagnostické 
hypoalergenní diety u pacientů s atopickým ekzémem na intenzitu zánětu, svědění a 
nespavost. Čes - slov. Derm, 2012, 87, 3, 81-124 
14 
 
Cílem této práce bylo zhodnotit, jak u pacientů s AD ovlivní diagnostická hypoalergenní dieta 
intensitu onemocnění a subjektivní parametry (nespavost a svědění). Pacientům v rámci 
diagnostiky potravinové alergie byla doporučena diagnostická hypoalergenní dieta na dobu tří 
týdnů. Intensita onemocnění (erytém, edém, krusty, exkoriace, lichenifikace, suchost) a 
subjektivní parametry (nespavost  a svědění) v rámci SCORAD vyšetření byly u všech 
pacientů vyhodoceny  před zahájením této diety a po jejím ukončení. Diagnostickou 
hypoalergenní dietu dokončilo 149 osob – 41 mužů a 108 žen. Po ukončení diety došlo 
k významnému zlepšení všech sledovaných parametrů intenzity onemocnění kromě 
lichenifikace, dále významně ustoupilo svědění a zmírnila se nespavost. Závěr:  Na základě 
našich výsledků doporučujeme zavedení diagnostické hypoalergenní diety ke snížení intensity 
zánětu AD a  ke zmírnění pruritu a nespavosti. 
 
6.  Čelakovská J., Ettlerová K., Vaněčková J., Ettler K., Bukač J:  Význam diagnostické 
hypoalergenní diety u pacientů s atopickým ekzémem. Čes - slov. Derm, 2011, 86, 3, 138 
– 143 
 
Cílem práce bylo zhodnotit vliv diagnostické hypoalergenní diety na závažnost AD u pacientů 
starších 14 let. Pacientům s AD v rámci diagnostiky potravinové alergie byla doporučena 
diagnostická hypoalergenní dieta na dobu tří týdnů. Diagnostickou hypoalergenní dietu 
dokončilo 149 osob – 41 mužů a 108 žen. Závažnost AD byla hodnocena indexem SCORAD 
na počátku a na konci té to diagnostické hypoalergenní diety (SCORAD I, SCORAD II); 
rozdíl ve SCORADu byl statisticky vyhodnocen. Závěr: Na základě našich výsledků 
doporučujeme zavedení diagnostické hypoalergenní diety jako přechodné léčebné opatření 
u pacientů s těžkou a středně těžkou formou AD, a dále jako součást diagnostického postupu 
při zjišt'ování potravinové alergie zvláště u pacientů s těžkou formou AD. 
7. Celakovska, Jarmila; Ettlerova, Kvetuse; Ettler, Karel; et al. Food allergy, asthma 
bronchiale, and rhinitis in atopic dermatitis patients with total immunoglobulin E under 
and above 200 IU/ml. Food and Agricultural  Imunology, 2015,  26, 5 , 671-681  
Sledovali jsme závislost mezi hodnotou celkového IgE u pacientů s AD a výskytem těchto 
parametrů - potravinová alergie, sensibilizace na potraviny, pylová alergie, bronchiální astma, 
alergická rýma, období vzniku atopické dermatitidy, rodinná anamnéza a trvání ekzémových 
projevů. Pacienty jsme rozdělili do dvou základních skupin dle hladiny celkového IgE – jedna 
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skupina měla hladinu celkového IgE ≤  200 IU/ml, druhá skupina měla celkové IgE > 200 
IU/ml. Do této práce bylo zahrnuto 277 pacientů, 87 mužů, 190 žen. U 92 pacientů (33 %) 
byla hladina celkového IgE ≤ 200 IU/ml. Dle našich výsledků u pacientů s hladinou 
celkového IgE ≤ 200 IU/ml byl zjištěn významně nižší výskyt bronchiálního astmatu, 
alergické rýmy, rodinné anamnézy o atopii, potravinové alergie, sensibilizace na potraviny, 
pylové alergie. Tito pacienti také významně méně popisovali dlouhodobě trvající ekzémové 
projevy; u těchto pacientů je začátek AD zaznamenán častěji až po pátém roce věku. Závěr: 
Hladina celkového IgE je významným parametrem ke zhodnocení dalších projevů atopie 
u pacientů s atopickou dermatitidou. U pacientů s hodnotou celkového IgE > 200 IU/ml se 
významně častěji vyskytují další známky atopie, jako je bronchiální astma, alergická rýma, 
pozitivní rodinná anamnéza o atopii, potravinová alergie, sensibilizace na potraviny, 
dlouhodobě trvající ekzémové projevy; u těchto pacientů s hladinou celkového IgE > 200 
IU/ml se významně častěji vyskytuje začátek atopického ekzému před pátým rokem života.   
 
8. Celakovska, J.; Ettlerova, K.; Ettler, K.; et al. Sensitization to aeroallergens in atopic 
dermatitis patients: association with concomitant allergic diseases. Journal of the 
European Academy of Dermatology and Venereology, 2015,  29, 8, 1500-1505 
Zabývali jsme se výskytem sensibilizace na běžné inhalační alergeny (prach, roztoči, peří 
ptáků a srst zvířat) u pacientů s atopickou dermatitidou a hodnotili, zda existuje závislost mezi 
touto sensibilizací na inhalační alergeny a výskytem bronchiálního astmatu, alergické rýmy, 
trváním ekzémových ložisek (ložiska trvalého charakteru nebo přiležitostná),  výskytem 
rodinné anamnézy o atopii a začátkem atopické dermatitidy (zda atopická dermatitida vznikla 
do pěti let věku nebo později). Do této studie bylo zahrnuto 288 pacientů s atopickou 
dermatitidou, 90 mužů a 198 žen. Dle našich výsledků pacienti s atopickou dermatitidou a 
sensibilizací na roztoče a srst zvířat trpí významně častěji bronchiálním astmatem, alergickou 
rýmou, trvalými ekzémovými projevy a mají také významně častěji pozitivní rodinnou 
anamnézu o atopii. Pacienti se sensibilizací na srst zvířat mají významně častěji začátek AD  
po pátem roce života. U pacientů se sensibilizací na prach se významně častěji vyskytuje 
alergická rýma; souvislost mezi výskytem astma bronchiale a sensibilizací na prach nebyla 
prokázána. Závěr: IgE sensibilizace na sledované inhalační alergeny zvyšuje riziko vzniku 
bronchiálního astmatu a alergické rýmy. U pacientů se sensibilizací na peří ptáků se vyskytuje 
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významně častěji vznik AD po pátém roce života a u těchto pacientů nebyla prokázána 
souvislost s výskytem pozitivní rodinné anamnézy. 
9. Celakovska, Jarmila. Atopic march, food allergy and food hypersensitivity in children 
and adolescents suffering from atopic dermatitis. Food and Agricultural  Imunology, 
2015,  26, 4, 590-600 
Tato práce shrnuje dosavadní poznatky o tzv. “atopickém pochodu”, potravinové alergii a 
potravinové intoleranci u dětí a dospívajících pacientů s atopickou dermatitidou. Časné dětství 
je považováno za klíčové období pro prevenci “atopického pochodu” a adolescence je dalším 
důležitým obdobím, kdy lze zabránit rekurencím. Prevence rekurencí by mohla snížit výskyt 
alergických chorob v dospělosti. 
10. Celakovska, J.; Ettlerova, K.; Ettler, K.; et al. Evaluation of food allergy to wheat, 
cow milk, egg, soy and peanuts in patients suffering from atopic dermatitis. Food and 
Agricultural Imunology, 2015,  26, 1,  26-37 
Za cíl naší práce jsme si dali vyhodnotit výskyt potravinové alergie na základní potraviny, 
jako jsou  pšeničná mouka, kravské mléko, vejce, sója a arašídy u většího souboru 
dospívajících a  dospělých pacientů s AD. Bylo vyšetřeno 240 pacientů, 170 žen, 70 mužů. 
Hodnotili jsme, zda se potravinová alergie podílí na zhoršení kožního nálezu. Závěr: 
Potravinová alergie na pšeničnou  mouku, sóju, vejce, arašídy a mléko se vyskytuje u 27 % 
pacientů trpících AD, dalších 32 % má prokázanou sensibilizaci na tyto potraviny bez 
klinických příznaků. Na zhoršení závažnosti AD se potravinová alergie podílí u 7 % pacientů. 
Diagnostika potravinové alergie by měla obsahovat kromě laboratorních vyšetření také 
eliminační dietu a expoziční test.  
11. Celakovska, J., Ettlerova, K., Ettler, K, Vanecková, J. Egg allergy in patients over 14 
years old suffering from atopic eczema. International Journal of Dermatology, 2011, 50, 
811 – 818 
 
V této práci jsme se zvláště věnovali potravinové alergii na vejce u skupiny pacientů 
s atopickou dermatitidou.  Bylo celkem vyšetřeno 179 pacientů – 51 mužů a 128 žen. Bylo 
provedeno kompletní dermatologické a alergologické vyšetření včetně zavedení diagnostické 
hypoalergenní diety a provedení expozičního testu s vejcem. Potravinová alergie na vejce byla 
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prokázána u 6 % pacientů, u dalších 28 % pacientů byla prokázána sensibilizace. U pacientů 
s prokázanou potravinovou alergií na vejce došlo po eliminaci této potraviny z jídelníčku ke 
zlepšení kožního nálezu. 
 
12. Celakovska, Jarmila; Bukac, Josef. The severity of atopic dermatitis evaluated with 
the SCORAD index and the occurrence of bronchial astma and rhinitis, and the 
duration of atopic dermatitis. Allergy & Rhinology, 2016, 7, 1, e8-e13 
Zabývali jsme se zhodnocením závažnosti AD a vztahu mírné, středně těžké a těžko formy 
AD k výskytu bronchiálního astmatu, alergické rýmy a k trvání ekzémových ložisek. Do této 
studie bylo zahrnuto 283 pacientů s atopickou dermatitidou, 89 mužů a 194 žen. Dle našich 
výsledků byla prokázána významná závislost mezi závažností AD a výskytem sledovaných 
parametrů. Výskyt asthma bronchiale, alergické rýmy a trvalých ekzémových ložisek je vyšší 
u pacientů se středně těžkou a těžkou formou AD. Je patrný významně stoupající výskyt 
bronchiálního astmatu, alergické rýmy a trvalých ekzémových ložisek od mírné ke středně 
těžké a těžké formě AD. Závěr: Významná souvislost byla prokázána mezi závažností AD a 
výskytem bronchiálního astmatu, alergické rýmy a trváním kožních ekzémových ložisek. 
 
13. Celakovska, J., Bukac, J. Eosinophils in patients suffering from atopic dermatitis 
and the relation to the occurrence of food allergy and other atopic diseases. Food and 
Agricultural  Imunology, 2016, 27, 5,  700 – 710 
Cílem této práce bylo vyhodnotit, zda hladina eosinofilních leukocytů v periferní krvi 
u pacientů s atopickou dermatitidou závisí na dalších parametrech atopie, jako jsou astma 
bronchiale, alergická rýma, potravinová alergie, pozitivní rodinná anamnéza o atopii, trvání 
ekzémových ložisek, hladina celkového IgE, začátek atopického ekzému (před pátým rokem 
života nebo později). Dále jsme hodnotili, zda hladina eosinofilních leukocytů významně 
souvisí se závažností atopické ekzému (hodnoceno indexem SCORAD jako mírná, středně 
těžká a těžká forma). Významný rozdíl dle statistického zpravování byl zjištěn v hladině 
eosinofilních leukocytů mezi pacienty s hodnotou celkového IgE ≤ 200 IU/ml a hodnotou > 
200 IU/ml. Vyšší hladina eosinofilních leukocytů (nad 5 %) se dále vyskytuje u pacientů 
s AD, kteří trpí bronchiálním astmatem, potravinovou alergií, pozitivní rodinnou anamnézou 
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o atopii, trvalými ekzémovými projevy, se začátkem atopické dermatitidy před pátým rokem 
života, dále u pacientů se středně těžkou a těžkou formou atopické dermatitidy; dle 
statistického zpracování však rozdíl v hladině eosinofilních leukocytů není významný ve 
srovnání s pacienty, kde nebyly pozitivní údaje o těchto dalších parametrech. Ačkoliv nebyl 
zjištěn statisticky významný rozdíl v hladině eosinofilních leukocytů mezi pacienty s lehkou, 
středně těžkou a těžkou formou atopické dermatitidy, tato hladina je u pacientů s mírnou 
formou atopické dermatitidy 4,22 %, u pacientů se středně těžkou formou je 5,68 % a 
u pacientů s těžkou formou je 6,73 %. Závěr: Naše výsledky potvrzují, že hladina 
eosinofilních leukocytů může být použita jako jedno z kritérií pro odlišení intrinsitní a 
extrinsitní formy atopické dermatitidy.  
14. Celakovska, J., Bukac, J. Food hypersensitivity reactions and peripheral blood 
eosinophilia in patients suffering from atopic dermatitis. Food and Agricultural  
Imunology, 2017, 28, 1, 35-43 
Cílem této práce bylo vyhodnotit u pacientů s atopickou dermatitidou hladinu eosinofilních 
leukocytů v periferní krvi a porovnat ji s výskytem potravinových hypersensitivních reakcí 
u těchto pacientů. Kompletní alergologické a dermatologické vyšetření bylo provedeno u 212 
pacientů zahrnutých do studie. Vyšetřeno bylo 90 mužů, 122 žen, průměrný věk 26.7 let a 
průměrný SCORAD 32.9. Dle našich výsledků  nebyl zjištěn významný rozdíl v hladině 
eosinofilních leukocytů u pacientů s potravinovými hypersensitivními reakcemi v porovnání 
s pacienty, kteří těmito reakcemi netrpí. Při vyhodnocení vlivu jednotlivých potravin na 
hladinu eosinofilních leukocytů bylo zjištěno, že u pacientů s atopickou dermatitidou a 
reakcemi na mrkev je tato hladina významně vyšší. Závěr: Hladina eosinofilních leukocytů 
u pacientů s potravinovými hypersensitivními reakcemi je vyšší (5,8 %) ve srovnání 
s pacienty bez těchto reakcí (4 %), ale rozdíl není statisticky významný. U pacientů s reakcí 
na mrkev je zjištěna hladina eosinofilních leukocytů 9,2 %, u pacientů bez reakce na mrkev je 
tato hladina 5,1 %.  
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Shrnutí publikovaných výsledků a závěry pro 
praxi 
1. Pacienti s potravinovou alergií s reakcemi pozdního typu trpí významně častěji středně 
těžkou a těžkou formou AD, u pacientů s mírnou formou AD jsou významně častější časné 
alergické reakce na potraviny. U pacientů s atopickou dermatitidou, kteří trpí potravinovými 
hypersensitivními reakcemi, se významně častěji vyskytuje středně těžká a těžká forma 
atopické dermatitidy.  
Závěr pro praxi  
U středně těžké a těžké formy AD doporučujeme vyšetřit, zda se na zhoršení kožního 
nálezu nepodílí pozdní typ alergické reakce na potraviny. U pacientů se středně těžkou a 
těžkou formou AD doporučujeme zaměřit se na výskyt potravinové intolerance. 
U pacientů s lehkou formou AD je vhodné zjišťovat výskyt časné reakce na potraviny. 
 
2. U pacientů s atopickou dermatitidou, kteří trpí potravinovou alergií, se významně častěji 
vyskytuje bronchiální astma, alergická rýma, pozitivní rodinná anamnéza o atopii, pylová 
alergie a perzistující ložiska atopické dermatitidy. U pacientů se sensibilizací na potravinové 
alergeny se významně častěji vyskytuje alergická rýma a pylová alergie. Z jednotlivých 
potravin byla prokázána významná závislost mezi některými ze sledovaných parametrů a 
potravinovou alergií na pšeničnou mouku, sóju a arašídy. 
Závěr pro praxi 
U pacientů s AD a potravinovou alergií doporučujeme vyšetřit, zda pacient netrpí 
bronchiálním astmatem a alergickou rýmou. U pacientů se sensibilizací na potraviny 
doporučujeme zaměřit se na vyšetření pylové alergie.  
 
3. Pacienti s potravinovými hypersensitivními reakcemi na ořechy trpí významně častěji 
bronchiálním astmatem a alergickou rýmou, reakce na kiwi a ryby je častější u pacientů 
s trvalými ekzémovými ložisky, reakce na jablka je významně častěji spojena s alergickou 
rýmou.  
Závěr pro praxi 
Ořechy, jablka, ryby a kiwi patří mezi potraviny s nejčastěji popisovanými reakcemi 




4. Potravinová alergie na pšeničnou mouku, sóju, vejce, arašídy a mléko se vyskytuje u 27 % 
pacientů trpících atopickým ekzémem, dalších 32 % má prokázanou sensibilizaci na tyto 
potraviny – tito pacienti jsou bez klinických příznaků po požití potraviny. Na zhoršení 
závažnosti atopické dermatitidy se potravinová alergie podílí u 7 % pacientů. Diagnostika 
potravinové alergie by měla obsahovat kromě laboratorních vyšetření také eliminační dietu a 
expoziční test.  
Závěr pro praxi 
Doporučujeme zavedení diagnostické hypoalergenní diety ke snížení intensity zánětu a 
ke zmírnění pruritu a nespavosti u pacientů s AD. Dále doporučujeme zavedení 
diagnostické hypoalergenní diety jako přechodné léčebné opatření u pacientů s těžkou a 
středně těžkou formou AD a jako součást diagnostické ho postupu při zjišt'ování 
potravinové alergie zvláště u pacientů s těžkou formou AD.  
 
5. Hladina celkového IgE je významným parametrem ke zhodnocení přítomnosti dalších 
atopických chorob u pacientů s AD. U pacientů s hodnotou celkového IgE > 200 IU/ml se 
významně častěji vyskytuje bronchiální astma, alergická rýma, pozitivní rodinná anamnéza 
o atopii, potravinová alergie, sensibilizace na potraviny, dlouhodobě trvající ekzémové 
projevy; u těchto pacientů s hladinou celkového IgE > 200 IU/ml se významně častěji 
vyskytuje začátek atopické dermatitidy před pátým rokem života. 
Závěr pro praxi 
Hladina celkového IgE je významným parametrem ke zhodnocení dalších projevů 
atopie u pacientů s atopickou dermatitidou. Hladina celkového IgE ≤ 200 IU/ml byla 
zaznamenána u 33 % pacientů s atopickou dermatitidou; 7 % pacientů nemá 
prokázanou sensibilizaci k potravinovým ani inhalačním alergenům a netrpí 
respiračními atopickými chorobami. 
 
6. Atopická dermatitida, bronchiální astma a alergická rýma mají svoji vlastní souvislost 
k sensibilizaci na inhalační alergeny. IgE sensibilizace na inhalační alergeny u pacientů s AD 
zvyšuje riziko vzniku bronchiálního astmatu a alergické rýmy. U pacientů se sensibilizací na 
peří ptáků se vyskytuje významně častěji vznik atopického ekzému po pátém roce života a 





Závěr pro praxi 
Časné dětství je považováno za klíčové období při prevenci atopického pochodu a 
adolescence je dalším klíčovým obdobím pro prevenci rekurencí. Větší pravděpodobnost 
rozvoje dalších alergických onemocnění se vyskytuje u těch pacientů s AD, kteří jsou 
sensibilizováni na roztoče, srst zvířat a prach.  Včasná léčba AD a alergií na inhalační 
alergeny v časném dětství může být úspěšnou metodou pro prevenci atopického 
pochodu. 
 
7. Významným faktorem, který urychluje atopický pochod, je zhoršená epidermální bariéra.  
Potvrdili jsme, že s těžkou formou AD významně souvisí vyšší výskyt alergické rýmy a 
bronchiálního astmatu. K sensibilizaci dochází skrz kůži u inhalačních alergenů; cestou 
gastrointestinálního traktu a také skrz kůži u potravinových alergenů. 
Závěr pro praxi  
Vzhledem k atopickému pochodu je vhodná každodenní péče o kůži u všech pacientů 
s AD. Základem je péče o suchou kůži emoliencii, která zlepšují kožní bariéru.  
 
8. Mezi závažností atopické dermatitidy a výskytem sensibilizace na některé inhalační 
alergeny existuje významná závislost; sensibilizace na roztoče, prach, srst zvířat a peří 
významně stoupá se závažností atopické dermatitidy.  
Závěr pro praxi 
Vzhledem k atopickému pochodu je vhodné zavést protiroztočový režim u dětí a 
dospívajících i s lehkou formou AD v rámci preventivního opatření.  
 
9. Významný rozdíl v hladině eosinofilních leukocytů v periferní krvi je mezi pacienty 
s hodnotou celkového IgE ≤ 200 IU/ml a hodnotou celkového IgE > 200 IU/ml. Vyšší hladina 
eosinofilních leukocytů (nad 5 % v periferní krvi) se vyskytuje u pacientů, kteří trpí 
bronchiálním astmatem, potravinovou alergií, pozitivní rodinnou anamnézou o atopii, 
u pacientů s trvalými ekzémovými projevy, se začátkem atopické dermatitidy před pátým 
rokem života a dále u pacientů se středně těžkou a těžkou formou atopické dermatitidy; dle 
statistického zpracování však rozdíl v hladině eozinofilních leukocytů není významný ve 
srovnání s pacienty, kde nebyly pozitivní údaje o těchto parametrech. Ačkoliv nebyl zjištěn 
statisticky významný rozdíl v hladině eosinofilních leukocytů mezi pacienty s lehkou, středně 
těžkou a těžkou formou atopické dermatitidy, tato hladina je u pacientů s mírnou formou 
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atopické dermatitidy 4,22 %, u pacientů se středně těžkou formou 5,68 % a u pacientů 
s těžkou formou 6,73 %. Hladina eosinofilních leukocytů u pacientů s potravinovými 
hypersensitivními reakcemi je vyšší (5,8 %) ve srovnání s pacienty bez těchto reakcí (4 %), 
ale rozdíl není statisticky významný.  
Závěr pro praxi: 
Hladina eosinofilních leukocytů v periferní krvi může být použita jako jedno z kritérií 
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